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Недостаточное количество 
и  качество сна  – широко 
распространенная в  сов-

ременном обществе проблема, 
обусловленная как социальными 
факторами, так и чисто медицин-
скими причинами, важное место 
среди которых занимают рас-
стройства сна и в первую очередь 
инсомния [1]. 
Согласно актуальным представ-
лениям, под инсомнией понима-
ют клинический синдром, харак-
теризующийся повторяющимися 
нарушениями инициации, про-
должительности, непрерывности 
или качества сна, которые воз-
никают несмотря на наличие до-
статочного количества времени 
и условий для сна и в дальнейшем 
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обнаруживаются различными 
нарушениями дневной деятель-
ности [2]. 
Инсомния может быть острой 
или хронической. Под острой, 
или адаптационной, инсомнией 
понимают регулярно повторя-
ющиеся эпизоды нарушения сна 
длительностью менее трех меся-
цев. Подобный вариант инсомнии 
часто развивается у  пациентов, 
изначально имевших адекватное 
качество сна. На  практике это 
нередко оказываются больные 
с избыточной реакцией на стресс 
по сравнению с нормально спящи-
ми [3]. Для постановки диагноза 
острой инсомнии обязательно на-
личие известного провоцирующе-
го фактора – стресса, конфликта 

или неблагоприятных жизненных 
обстоятельств (например, болезнь 
и последующая госпитализация). 
С одной стороны, острая инсом-
ния как типичная составляющая 
реакции на  стресс у  пациентов 
с патологией внутренних органов 
нередко сопутствует и  острым 
заболеваниям, и  обострению 
хронических. С другой стороны, 
инсомния сама по  себе может 
снизить порог индивидуальной 
устойчивости к  испытываемому 
стрессу.
Впрочем, на  практике иногда 
бывает сложно провести  грани-
цу между тем, где заканчивается 
психоэмоциональная реакция, 
и тем, где начинаются собственно 
симптомы болезни (лихорадка, 
боль, аритмичное сердцебиение 
или одышка) и внешние факторы, 
например свойственные лечеб-
ному учреждению посторонние 
шумы. Среди других причин на-
рушений сна необходимо упомя-
нуть побочные эффекты широко 
распространенных в  терапевти-
ческой практике лекарственных 
препаратов, таких как кортикос-
тероиды, бета-блокаторы, некото-
рые бронхорасширяющие средст-
ва и антибиотики. 
Мод ифи ц и ру ющее вл и ян ие 
острого стресса и  других пси-
хогенных факторов на  тече-
ние соматических заболеваний 
в  клинической практике тоже 
хорошо известно. Разнообразные 
психосоматические взаимодейс-
твия в общей медицине широко 
распространены и  неоднократ-
но описаны у  кардиологичес-
ких,  гастроэнтерологических 
и пульмонологических пациентов 
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[4]. Таким образом, может сфор-
мироваться порочный круг, когда 
острая инсомния усугубляет тя-
жесть течения терапевтического 
заболевания, что в свою очередь 
приводит к еще большему нару-
шению качества сна. Пожалуй, 
наиболее известный и  показа-
тельный клинический пример по-
добного взаимодействия – связь 
острого и хронического стресса, 
различных нарушений сна и по-
вышенного артериального давле-
ния. При этом речь идет не толь-
ко о  том, что инсомния может 
стать самостоятельной причиной 
возникновения артериальной ги-
пертензии, но и о том, что она мо-
дифицирует и утяжеляет течение 
заболевания у больных, исходно 
уже имеющих повышенное арте-
риальное давление. Назначение 
таким пациентам снотворных 
препаратов одновременно с улуч-
шением качества сна приводит 
к снижению артериального дав-
ления не  только в  ночные часы, 
но и в период бодрствования [5]. 
Пациенты с  острой инсомнией 
предъявляют широкий спектр 
жалоб на  низкое качество сна, 
начиная со значительного удли-
нения времени засыпания и за-
канчивая частыми пробуждени-
ями с  длительными периодами 
последующего бодрствования. 
В  дневные часы они отмечают 
тревогу, пониженный уровень 
настроения, беспокойство и на-
вязчивые негативные размыш-
ления в  отношении провоци-
рующего проблему стрессового 
фактора. Параллельно может 
наблюдаться широкий спектр 
психовегетативных симптомов: 
ощущение мышечного напряже-
ния, голов ные боли, нарушения 
функции желудочно-кишечного 
тракта, одышка, сердцебиение 
или боли в  груди. В  сочетании 
с  нарушениями когнитивных 
функций, включая трудности 
сосредоточения, запоминания 
и планирования, это может быть 
как прямым следствием рас-
стройства сна, так и  опосредо-
ванным результатом системно-
го воздействия имевшего место 
стрессового фактора [2].

Принято считать, что адаптацион-
ная инсомния, связанная с ситуа-
ционным стрессовым событием, 
имеет благоприятный прогноз. 
Предполагается, что при прекра-
щении стрессового воздействия 
или по  мере адаптации к  нему 
у пациентов с острой инсомнией 
происходит постепенное спонтан-
ное уменьшение выраженности 
расстройств сна. Однако в случае 
определенного сочетания эндоген-
ных и экзогенных составляющих 
у части больных непосредственная 
психологическая связь с провоци-
рующим фактором постепенно ут-
рачивается, формируются стойкие 
негативные ассоциации, мешаю-
щие засыпанию, и острая инсом-
ния может трансформироваться 
в хроническую [6].
Недостаток сна ведет к  целому 
ряду негативных психологичес-
ких, физиологических и  когни-
тивных последствий, тяжесть 
которых напряму ю зависит 
от того, в какой степени и сколь 
длительное время наблюдают-
ся проблемы со  сном. Однако 
значимое ухудшение качества 
жизни  – не  единственное нега-
тивное последствие хронических 
нарушений сна. На  сегодняш-
ний день убедительно доказано, 
что хроническая инсомния, осо-
бенно в  тех случаях, когда она 
характеризуется значительным 
укорочением времени сна, явля-
ется самостоятельным фактором 
риска развития артериальной ги-
пертензии, ишемической болезни 
сердца, инсульта и сахарного диа-
бета, что в итоге приводит к воз-
растанию сердечно-сосудистой 
смертности [7, 8]. Аналогичные 
данные были получены в ходе ис-
следований, проведенных отечес-
твенными авторами [9]. 
Влияние острой инсомнии на фи-
зическое здоровье не  столь оче-
видно. Транзиторный характер 
подобных нарушений сна затруд-
няет проведение объемных конт-
ролируемых исследований. В этой 
связи приходится основываться 
на работах, посвященных изуче-
нию эффектов острой деприва-
ции сна, исходя из  допущения, 
что они в  целом должны быть 

идентичны последствиям острой 
инсомнии. 
Нехватка сна сказывается на са-
мочувствии человека незамед-
лительно. В  ряде исследований 
показано, что при длительности 
сна менее семи часов в сутки уже 
через одну-две недели начинают 
страдать память и внимание, за-
медляется скорость принятия ре-
шений [10]. В экспериментальной 
работе D.F. Dinges и соавт. (1997) 
выявили драматическое ухудше-
ние качества бодрствования при 
ограничении длительности сна 
до четырех-пяти часов в течение 
одной недели [11]. При этом нега-
тивные эффекты от ограничения 
длительности сна с течением вре-
мени суммировались и прогрес-
сивно нарастали. H.P. Van Dongen 
и  соавт. (2004) установили, что 
две недели сна по четыре часа за 
ночь по физиологическим и пове-
денческим последствиям равно-
значны полной депривации сна 
в течение трех суток [12]. Таким 
образом, уже после нескольких 
ночей с  низким качеством или 
продолжительностью сна воз-
никает и  начинает усугубляться 
когнитивный дефицит, причем до 
степени, сравнимой с таковой при 
полной депривации сна. А  для 
адекватного восстановления даже 
после короткого периода непол-
ноценного сна требуется не менее 
трех ночей с  достаточной или 
даже избыточной его длительнос-
тью [10, 11].
Известно, что даже короткие пе-
риоды нехватки сна могут сопро-
вождаться усилением состояния 
инсулинорезистентности и нару-
шением толерантности к глюкозе, 
избыточной секрецией кортизола, 
симпатической активацией, эндо-
телиальной дисфункцией и  сис-
темным воспалением [13–15]. 
Так, по данным K. Spiegel и соавт. 
(1999), ограничение сна до четы-
рех часов за ночь в течение одной 
недели может провоцировать на-
рушение толерантности к глюкозе 
[13]. Одновременно в эксперимен-
тальном исследовании A.M. Spaeth 
и  соавт. (2013) установили, что 
искусственное укорочение про-
должительности сна до четырех 
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часов в течение пяти ночей приво-
дит к небольшой, но статистичес-
ки достоверной прибавке массы 
тела по  сравнению с  контролем 
[16]. Впрочем, авторы объяснили 
этот феномен не метаболически-
ми аномалиями, а ассоциирован-
ным с ограничением времени сна 
нарушением модели нормального 
пищевого поведения испытуемых. 
H.K. Meier-Ewert и соавт. (2004) со-
общили о том, что даже короткий 
период недосыпания ведет к по-
вышению уровня С-реактивного 
белка, что, по  мнению авторов, 
свидетельствует о  нарастании 
системного воспаления и, вероят-
но, увеличении риска возникно-
вения сердечно-сосудистых забо-
леваний [17]. 
По  данным P.L. Franzen и  соавт. 
(2011), после одной бессонной 
ночи появляется склонность 
к повышению артериального дав-
ления в ответ на внешние стрес-
совые факторы [18], в основе ко-
торой может лежать активация 
симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы [19]. 
В то же время M. Sunbul и соавт. 
(2014) установили, что одной ночи 
полной депривации сна доста-
точно для увеличения жесткости 
сосудистой стенки [20] – одного 
из маркеров эндотелиальной дис-
функции, напрямую определяю-
щего риск развития сердечно-со-
судистых заболеваний. 
Полная депривация сна в  тече-
ние одной ночи, как выяснили 
M. Cakici и соавт. (2015), приводит 
к умеренной диастолической дис-
функции левого желудочка и уд-
линению интервала QT на элект-
рокардиограмме [21]. 
Все эти находки указывают 
на весьма вероятную причинно-
следственную связь даже между 
короткими периодами недоста-
точного количества сна и негатив-
ным воздействием не только на ка-
чество жизни, но и на состояние 
здоровья человека. Необходимо 
под черк н у ть,  что больша я 
часть этих исследований носи-
ла экспериментальный харак-
тер и  проводилась на  молодых 
здоровых добровольцах или по-
сменно работающем персонале. 

Соответственно можно предпо-
ложить, что острая инсомния как 
клинический аналог короткой де-
привации сна оказывает гораздо 
более выраженное влияние на со-
стояние здоровья пациентов, уже 
имеющих те или иные заболева-
ния внутренних органов.
В  представлении многих врачей 
адаптационная инсомния вто-
рична по отношению к происхо-
дящему стрессовому событию, 
а значит, проблема будет успешно 
решена по  окончании воздейс-
твия провоцирующего фактора. 
На практике нарушения сна часто 
сохраняются и после разрешения 
стрессовой ситуации. Кроме того, 
клиницисты должны понимать, 
что острая, отражающая про-
цесс адаптации к перенесенному 
стрессу инсомния требует лече-
ния как минимум с целью улуч-
шения самочувствия и  качества 
жизни пациента, а также предуп-
реждения ее хронизации.
Острая инсомния может рассмат-
риваться в качестве коморбидно-
го состояния при широком спект-
ре внутренних болезней и требует 
коррекции. В  то же время стан-
дарты лечения острой адаптаци-
онной инсомнии не разработаны 
и остаются предметом дискуссий. 
Если при лечении хронической 
инсомнии общепризнанным ме-
тодом выбора является когнитив-
ная поведенческая терапия, то 
при острой инсомнии эффектив-
ность этой методики представ-
ляется сомнительной [22], а  на 
первый план выходит фармаколо-
гическое воздействие. 
До настоящего времени для кор-
рекции как острых, так и хрони-
ческих нарушений сна терапев-
ты рутинно назначают агонисты 
бензодиазепиновых рецепторов. 
Обладая анксиолитическим, се-
дативным и  снотворным дейс-
твием, они укорачивают время 
засыпания, увеличивают про-
должительность сна и  снижают 
количество ночных пробужде-
ний. Однако при их применении, 
особенно препаратов с  длитель-
ным периодом полувыведения, 
также высока вероятность раз-
вития побочных эффектов [23]. 

Классические производные бен-
зодиазепина способны вызывать 
угнетение дыхания, гипотензию, 
миорелаксацию, приводить к на-
рушению памяти и  внимания. 
Их отмена может сопровождаться 
возникновением так называемой 
рикошетной инсомнии, а  некон-
тролируемый прием препаратов 
этой группы ассоциирован с вы-
соким риском возникновения 
лекарственной зависимости [24]. 
По  всей видимости, прием аго-
нистов бензодиазепиновых ре-
цепторов в качестве гипнотиков 
следует ограничить, назначая их 
только молодым пациентам без 
тяжелой соматической патологии, 
у которых острая инсомния соче-
тается с выраженным тревожным 
компонентом. 
Небензодиазепиновые агонисты 
бензодиазепиновых рецепторов, 
или Z-препараты, оказывают пре-
имущественно снотворное дейст-
вие и  вызывают меньшее число 
побочных эффектов. Z-гипнотики 
сравнимы по  эффективности 
с  классическими бензодиазепи-
нами, но гораздо более безопасны. 
Они редко влияют на параметры 
дыхания [25] и в меньшей степени 
способны вызывать привыкание, 
зависимость, рикошетную инсом-
нию, а также ухудшать когнитив-
ные функции в  бодрствовании 
[26]. Опубликовано большое ко-
личество клинических исследо-
ваний отечественных авторов, 
подтверждающих положительное 
влияние Z-препаратов на показа-
тели сна, в том числе при острой 
инсомнии [27, 28]. 
Еще одна  группа снотворных 
препаратов  – антагонисты Н1-
г ис т а м и новы х р ецеп тор ов , 
наиболее известным предста-
вителем которых является докси-
ламин. Отечественным врачам он 
знаком под названием Донормил 
[29]. Основные показания к  его 
применению – кратковременные 
расстройства сна [30].
В  ряде работ установлено, что 
доксиламин по  снотворному 
действию может составить адек-
ватную конкуренцию бензодиа-
зепиновым гипнотикам, включая 
Z-препараты. При этом доксила-
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мин характеризуется низкой ток-
сичностью и хорошей переноси-
мостью [31, 32]. C. Hausser-Hauw 
и соавт. (1995) сравнивали изме-
нения структуры сна, состояния 
когнитивных функций, памяти 
и скорости реакций на фоне при-
менения доксиламина и плацебо 
у  здоровых добровольцев [31]. 
После приема доксиламина зна-
чительно улучшалось качество 
сна, в то время как общее состо-
яние и  ясность сознания после 
пробуждения при приеме лекарс-
твенного препарата и  плацебо 
не отличались. 
Еще в одном исследовании авто-
ры оценивали эффективность, 
переносимость и  возможность 
проявления синдрома отмены 
при лечении доксиламином и зол-
пидемом в  сравнении с  плацебо 
[32]. Золпидем и доксиламин про-
демонстрировали сопоставимое 
значимо превосходящее плацебо 
снотворное действие. Кроме того, 
после прекращения приема док-
силамина не обнаружен синдром 
отмены. 
Отечественные авторы [33, 34] по-
лучили аналогичные данные о по-
ложительном объективном и субъ-

ективном влиянии доксиламина 
на  качество сна. Исследователи 
особо подчеркивают, что на фоне 
проводимой терапии не  ухудша-
лось или даже улучшалось тече-
ние сопутствующих соматических 
и неврологических заболеваний. 
Побочные эффекты препарата 
большей частью обусловлены его 
холиноблокирующими свойства-
ми и  сравнительно редко стано-
вятся причиной отмены терапии. 
О признанной безопасности док-
силамина косвенно свидетельству-
ет тот факт, что в большом числе 
стран он включен в  перечень 
средств безрецептурного отпуска 
и находится в свободной продаже. 
В нашей стране доксиламин отпус-
кается по рецепту, но не относится 
к препаратам со строгим учетом, 
поэтому в отличие от тех же снот-
ворных из Z-группы может быть 
выписан любым врачом терапев-
тической специальности.
Обобщая данные литературы 
о проблеме острой инсомнии при-
менительно к клинике внутренних 
болезней, можно заключить, что 
даже краткосрочные нарушения 
сна у  терапевтических пациен-
тов требуют внимания и лечения. 

Оптимальная коррекция острой 
инсомнии у  пациентов с  забо-
леваниями внутренних органов 
предполагает необходимость 
не  только улучшения качества 
сна, но и минимизации риска по-
бочных эффектов лечения, чтобы 
не усугублять тяжесть имеющей-
ся у них соматической патологии. 
У пациентов с различными сома-
тическими заболеваниями наибо-
лее оправданным представляется 
использование и  Z-препаратов, 
и небензодиазепиновых гипноти-
ков. Накопленный на  сегодняш-
ний день опыт использования 
доксиламина позволяет говорить 
о  высокой эффективности и  до-
статочной безопасности этого 
препарата при лечении острых 
нарушений сна у  большой части 
пациентов с  заболеваниями 
внутренних органов. Антагонист 
Н1-гистаминовых рецепторов 
доксиламин можно рассматривать 
в  качестве адекватной альтерна-
тивы Z-гипнотикам при лечении 
острой инсомнии в общей меди-
цинской практике.  
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Acute insomnia adversely affects both the quality of life and the state of human health. Even short periods 
of lack of sleep can be accompanied by an increase of insulin resistance and impaired glucose tolerance, 
sympathetic activation, endothelial dysfunction and systemic inflammation. In many cases, these patients 
require therapy with hypnotics. Classic benzodiazepines are very effective, but in therapeutic patients they can 
lead to a large number of serious adverse effects. Z-drugs are comparable in its effectiveness with the classical 
benzodiazepines, but much safer. Antagonist of the Н1-histamine receptor doxylamine in its hypnotic action 
can compete adequately with benzodiazepine hypnotics, including Z-drugs, is characterized by low toxicity 
and good tolerability. Doxylamine can be considered as an alternative to Z-hypnotics in the treatment of acute 
insomnia in general clinical practice. 
Key words: acute insomnia, hypnotics, doxylamine
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